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  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
 ﺗﻘﺴـﻴﻢ  ﺗﻮاﻧـﺎﻳﻲ  ﻫـﺎ  ﺳﻠﻮل ﻛﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭘﺮ ﻣﻮﺟﻮدات در
 ﺣـﺎﺋﺰ  ﺑﺴـﻴﺎر  ﻫـﺎ  آن روﻳـﻪ  ﺑـﻲ  ﺗﻜﺜﻴﺮ از ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي دارﻧﺪ،
 ﺣﻀـﻮر  ﻧﻈﻴـﺮ  ﺗـﻨﺶ  ﻳـﻚ  ﺑـﺮوز  ﻫﻨﮕﺎم ﺑﻪ. اﺳﺖ اﻫﻤﻴﺖ
 ﺻ ــﺪﻣﻪ دﭼ ــﺎر AND آن در ﻛ ــﻪ ﻳ ــﻮﻧﻴﺰان ﭘﺮﺗﻮﻫ ــﺎي
 ﻓﻌـﺎل  ،35p ﻧﻈﻴـﺮ  ﺗﻮﻣـﻮر  ﺳـﺮﻛﻮﺑﮕﺮ  ژن ﻫﺎي ﮔﺮدد، ﻣﻲ
  .ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ آن ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺰان و ﺷﺪه
 ﻧﻴـﺰ( 35pT) ﺗﻮﻣـﻮري ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛـﻪ 35p ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 و ﺑـﻮده  ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ﭼﺮﺧـﻪ  ﻛﻨﻨـﺪه  ﺗﻨﻈـﻴﻢ  ﺷﻮد، ﻣﻲ  ﻧﺎﻣﻴﺪه
(. 2و1)ﻧﺎﻣﻴـﺪ  ﻫـﻢ  ﺗﻮﻣـﻮر  ﻛﻨﻨـﺪه  ﻣﺘﻮﻗـﻒ  را آن ﺗﻮان ﻣﻲ
 ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ  ﻃﻮر ﺑﻪ و ﻛﻢ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل در35p  ﻣﻴﺰان
 ﻛـﻪ  ﻫﺎﻳﻲ ژن ﺑﻪ 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ. ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ و ﺗﻮﻟﻴﺪ
 ﻣﺮگ و ﺷﺪه ﻣﺘﺼﻞ ﻛﻨﻨﺪ، ﻣﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ را AND ﺑﺎزﺳﺎزي
   (.3-6)ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺘﺮل را ﺳﻠﻮل ﺷﺪه رﻳﺰي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
 ﺧـﻮد  ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ، ﻫﺎي ﺳﻠﻮل در ﻛﻪ اﻳﻨﺠﺎﺳﺖ ﻣﺸﻜﻞ اﻣﺎ
 ﻓﻌـﺎل ﻏﻴـﺮ و ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺗﻐﻴﻴـﺮ اﺳـﺖ ﻣﻤﻜـﻦ ﻧﻴـﺰ 35p ژن
  در ﺣـﺪوداً  ﻛـﻪ  دﻫﻨـﺪ  ﻣـﻲ  ﻧﺸـﺎن  ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت(. 8و7)ﮔﺮدد
 اﺳـﺖ  ﻛـﺮده  ﭘﻴـﺪا  ﺗﻐﻴﻴﺮ 35p ﻫﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﺗﻤﺎﻣﻲ از 05%
 در 35p ژن اﮔـﺮ  ﻣﻌﺘﻘﺪﻧـﺪ  ژﻧﺘﻴـﻚ  ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن .(9-11)
 ﻫـﺎ  ﺳـﻠﻮل  اﻳـﻦ  رﺷـﺪ  ﺷـﻮد،  ﻓﻌﺎل ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
 ﺑـﺮاي  ﻣﻨﺎﺳـﺒﻲ  ﻓﺮﺻـﺖ  ﺗﻐﻴﻴـﺮ،  اﻳـﻦ . ﮔـﺮدد ﻣـﻲ  ﻣﺘﻮﻗﻒ
 را ﺳـﺮﻃﺎﻧﻲ  ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺗﺎ آورد ﻣﻲ ﻓﺮاﻫﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ
   .(31و21)ﺑﺒﺮد ﺑﻴﻦ از
 ﺳـﻄﺢ  ﮔﺮدﻳـﺪ،  آﺳﻴﺐ دﭼﺎر ﺳﻠﻮل AND آﻧﻜﻪ از ﭘﺲ  
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  ﭼﻜﻴﺪه
 AND ﻳﻌﻨـﻲ  آن ﻫﺴـﺘﻪ  ﺑﺨﺶ در ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﺳﻠﻮﻟﻲ آﺳﻴﺐ ﻫﺎي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻲ ﻳﻮﻧﻴﺰان ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻧﻈﻴﺮ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻨﺶ ﻫﺎي: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﺑﻴﻦ در ارﺗﺒﺎط، دراﻳﻦ. ﮔﺮدﻧﺪ ﻣﻲ ﻋﻤﻞ وارد  35pTﺗﻮﻣﻮر ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺮﻛﻮب ژن ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ ﻫﺎي ژن آﺳﻴﺐ ﻫﺎ، ﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ از ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺑﺮاي. ﮔﺮدﻧﺪ
  .ﺷﺪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﺑﺎ آن ﺑﺮوز ﻣﻴﺰان و ﺑﺮرﺳﻲ ژن ،اﻳﻦ دارﻧﺪ ﺳﺮوﻛﺎر ﻳﻮﻧﻴﺰان ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي از ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ دوزﻫﺎي ﺑﺎ ﻫﻤﻮاره ﻛﻪ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎري ﺷﺎﻏﻠﻴﻦ
. ﺷـﺪ  ﮔﻴـﺮي  ﻓـﺮد ﺷـﺎﻫﺪ اﻧـﺪازه  61ﻓﺮد ﭘﺮﺗﻮﻛـﺎر و  24در  ﺧﻮﻧﻲ ﺳﺮم 35p  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻘﺪار اﻻﻳﺰا، ﻛﻴﺖ از اﺳﺘﻔﺎده در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ، ﺑﺎ :ﻛﺎر روش
 ±1/3 ﺳـﻨﻲ  ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  ﺑـﺎ ) اﻳـﺮان  اﺗﻤـﻲ  اﻧﺮژي ﺳﺎزﻣﺎن ﺷﺎﻏﻠﻴﻦ از ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﮔﺮوه ﻋﻨﻮان ﺑﻪ. ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم tset-t tneduts روش ﺗﻮﺳﻂ آﻣﺎري ﻫﺎي ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑـﺎ )داﺷﺘﻨﺪ  ﺗﻄﺎﺑﻖ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻛﺸﻴﺪن ﺳﻴﮕﺎر ﻋﺎدات و ﺟﻨﺲ ﺳﻦ، داوﻃﻠﺒﻴﻨﻲ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﻧﻴﺰ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﻋﻨﻮان ﺑﻪ .ﺑﻪ ﻫﻤﻜﺎري ﺷﺪ دﻋﻮت( ﺳﺎل 73/8
  . ﺧﻮن ﻫﭙﺎرﻳﻨﻪ ﻫﺮ ﻓﺮد، ﺳﺮم آن ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ ﺳﻲ ﺳﻲ 2 از . اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ ،(ﺳﺎل 43/5 ±2/ ﺳﻨﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﺳـﻴﮕﺎر  ﻣﺼـﺮف  ﻳﺎ و ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﻛﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ اﻳﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه(. p=0/5220)ﺑﻮدداري ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﻪ در ﮔﺮوه ﭘﺮﺗﻮ ﻛﺎر ﺑ 35pﺑﻴﺎن ژن  :ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
  .اﺳﺖ ﻧﺪاﺷﺘﻪ ژن اﻳﻦ ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﺑﺮ ﺗﺎﺛﻴﺮي
ﺣـﺎﻟﻲ و اﻳـﻦ در . داﺷﺘﻪ اﺳﺖ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﺷﺎﻏﻠﻴﻦ ﺑﻴﻦ در 35p ژن ﺑﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ﺳﺰاﻳﻲ در ﻳﻮﻧﻴﺰان ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ و ﻣﺴﺘﻤﺮ  دوزﻫﺎي :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻣﻮﻳـﺪ  ﻣﺴـﺌﻠﻪ  اﻳﻦ. اﺳﺖ ﺑﻮده ﭘﺮﺗﻮﻛﺎران ﺑﺮاي ﺳﺎﻻﻧﻪ ﻣﺠﺎز دوز ﻣﺤﺪوده در درﻳﺎﻓﺘﻲ دوز اﻓﺮاد، اﻳﻦ ﻓﺮدي دوزﻳﻤﺘﺮي در ﺷﺪه ﺛﺒﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﺳﺎس ﺑﺮاﺳﺖ ﻛﻪ 
 اراﺋـﻪ  ﺑـﻪ  ﻗـﺎدر  ﻛـﻪ  ﺑﻴﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ  ﻫـﺎي  ﺷـﺎﺧﺺ  از ﺗـﺎ  اﺳﺖ ﻻزم ﺑﻠﻜﻪ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻫﺎي دوزﻳﻤﺘﺮي اﺳﺎس ﺑﺮ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﺒﺎﻳﺪ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎران ﭘﺎﻳﺶ ﻛﻪ اﺳﺖ ﻣﻮﺿﻮع اﻳﻦ
  .ﺷﻮد اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻴﺰ ﺑﻮده ﻓﺮدي ﭘﺮﺗﻮي ﻫﺎي آﺳﻴﺐ
  
  ﺳﻠﻮﻟﻲ آﺳﻴﺐ ﻳﻮﻧﻴﺰان، ﭘﺮﺗﻮ ،35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮوز: ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
 09/01/91 :ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش  09/2/01:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
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 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻨﺤﻨﻲ. 1 ﺷﻜﻞ
 راه دو ﻫﻨﮕـﺎم  اﻳـﻦ  در ﺳـﻠﻮل  و رﻓﺘﻪ ﺑﺎﻻ 35p ژن ﺑﻴﺎن
 ﺑـﻪ  وارده آﺳـﻴﺐ  ﻛـﻪ  اﺳﺖ اﻳﻦ اول راه دارد؛ روي ﭘﻴﺶ
 وارده آﺳـﻴﺐ  اﮔـﺮ  ﻛـﻪ  اﻳﻦ دوم راه و ﺷﺪه ﺗﻌﻤﻴﺮ AND
 را( آﭘﻮﭘﺘـﻮز ) ﺷـﺪه  رﻳﺰي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮل ﻧﮕﺮدد، ﺗﻌﻤﻴﺮ
 ﻛـﻪ  ﻛﻨـﺪ ﻣـﻲ  ﺗﻌﻴـﻴﻦ  35p ﭘﺎﺳﺦ واﻗﻊ در. ﮔﻴﺮد ﭘﻴﺶ در
 را ﻣﻴﺘﻮزي ﻣﺮگ ﻳﺎ ﮔﻴﺮد ﭘﻴﺶ را AND ﻌﻤﻴﺮﺗ راه ﺳﻠﻮل
  (.51و41)ﻛﻨﺪ ﻓﻌﺎل
 ﺑﺮاي 35p ژن ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﺷﺪه ذﻛﺮ ﻣﻄﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ
 ﭘﺮﺗﻮ ﻣﻌﺮض در ﺷﻐﻠﻲ ﻟﺤﺎظ ﺑﻪ ﻛﻪ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎري اﻓﺮاد اﻳﻤﻨﻲ
  . اﺳﺖ ﺧﻮردار ﺑﺮ ﺑﺴﺰاﻳﻲ اﻫﻤﻴﺖ از دارﻧﺪ ﻗﺮار
 ﻣﻌﺮض در ﻛﻪ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎران از ﮔﺮوﻫﻲ ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻳﻦ در ﻟﺬا،
 ﻗـﺮار  ﺳـﺎز  ﻳﻮن ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي از ﻣﺘﻐﻴﺮ دوزﻫﺎي ﻣﻮﻗﺖ ﻳﺎ داﺋﻢ
 ﮔﺮﻓﺘـﻪ و  ﺑـﻪ ﻛـﺎر  ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ ﻣﺪل ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ اﻧﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ
 ﺷـﺎﻫﺪ  ﮔـﺮوه  ﻳـﻚ  ﺑـﺎ  ﮔﺮوه اﻳﻦ در 35p ژن ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺰان
 .ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
  
  ﻛﺎر روش
 ﻛﻤـﻚ  ﺑـﻪ  35p ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑﻴـﺎن  ﻣﻴـﺰان  ﮔﻴـﺮي  اﻧﺪازه
 از ﺷـﺪه  ﺧﺮﻳـﺪاري  ﻛﻴـﺖ  ﺗﻮﺳـﻂ  35p اﻻﻳﺰاي آزﻣﺎﻳﺶ
 اﻧﺠـﺎم 652SMB( smetsySdeM redneB  ﺷـﺮﻛﺖ 
 ﺑـﺎ  و آزﻣـﻮن  اﻳـﻦ  اﻧﺠـﺎم  ﺑﺮاي ﻛﻠﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر. اﺳﺖ ﮔﺮﻓﺘﻪ
 ﻣﺮﺣﻠــﻪ  ﭼﻨــﺪﻳﻦ  ﻃــﻲ  ﻛﻴـﺖ،  اﻳـﻦ  ﻛﺎر روش ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ
 در ﻧﻬـﺎﻳﻲ  واﻛـﻨﺶ  ﻣـﺨﺘــﻠﻒ،  ﻣﺤﻠﻮل ﻫـﺎي  ﺑﺎ ﺷﺴﺘﺸﻮ
 ﻛــﻪ  آﻳـﺪ  ﻣﻲ ﺑﻪ دﺳﺖ ﺣﺎﺻﻞ رﻧﮕﻲ ﻣﺤﻠﻮل ﻳـﻚ ﻏﺎﻟﺐ
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ در 35p ﻣﻘــﺪار ﺑــﺎ ﻣﺘﻨﺎﺳـﺐ آن رﻧـﮓ ﺷــﺪت
 ﺑـﺮ  اﻻﻳـﺰا  آزﻣﺎﻳﺶ و ﺗﻬﻴﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ دو ﻓﺮد ﻫﺮ ﺑﺮاي. اﺳـﺖ
 ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ  آزﻣـﺎﻳﺶ  دو ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺠﺎم آن روي
 ،35p ﻣﻘــﺪار  ﺗﻌـﻴﻴـﻦ ﻣﻨـﻈﻮر ﺑﻪ. ﺷﺪ اراﺋﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ
 دﺳـــﺘﮕﺎه ﺗﻮﺳـــﻂﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 054 در ﻣﺤﻠـــﻮل ﺟـــﺬب
 etalporciM 0202 ﻣــ ــﺪل)  sohtnAاﻻﻳﺰاﺧــ ــﻮان
  .ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪازه( redaeR
 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺰان وﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻣﺎري ﻫﺎي ﺑﺮرﺳﻲ
 روش از اﺳ ــﺘﻔﺎده ﺑ ــﺎ ﭘﺮﺗﻮﻛ ــﺎر و ﺷ ــﺎﻫﺪ ﮔ ــﺮوه دو ﺑ ــﻴﻦ
 ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺟﻬـﺖ .ﮔﺮﻓـﺖ اﻧﺠـﺎم tset-t tneduts
در ﺑـﻴﻦ  ﺳـﻦ و ﻣﺼـﺮف دﺧﺎﻧﻴـﺎت  ﻛﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻐﻴﺮ
اﺳـﺘﻔﺎده   AVONA yaw enoﮔﺮوه ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر، از ﺗﺴـﺖ 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن . ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪ
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﺮﺗﻮي ﭘﺮﺗﻮﻛـﺎران، آزﻣـﻮن ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﻲ 
آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎي آﻣﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از . ﭘﻴﺮﺳﻮن ﺑﻪ ﻛﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺗﺮﺳـﻴﻢ  lecxEو  1.6 nigirOﻧﺮم اﻓﺰار 
 .ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
 داوﻃﻠﺒـﺎﻧﻲ  ﺑـﻴﻦ  از ﭘـﺮوژه  اﻳـﻦ  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻣﻮرد ﭘﺮﺳﻨﻞ
 ﺑـﻪ  اﻳـﺮان  اﺗﻤـﻲ  اﻧـﺮژي  ﺳﺎزﻣﺎن در ﻛﻪ اﻧﺪ ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎب
 ﺑـﺎ  اﻓـﺮاد  اﻳﻦ. دارﻧﺪ اﺷﺘﻐﺎل ﭘﺮﺗﻮي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي
 ﺑـﻮدن،  ﭘﺮﺗـﻮ  ﻣﻌـﺮض  در زﻣﺎن ﻣﺪت ﻛﺎر، ﻣﺤﻞ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ
 در. اﻧـﺪ  ﮔﺮدﻳـﺪه  اﻧﺘﺨـﺎب  ﺳـﻼﻣﺘﻲ  وﺿﻌﻴﺖ و ﻛﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ
 ﺷـﺮﻛﺖ  ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎﺗﻲ  ﻛـﺎر  اﻳﻦ در ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﻓﺮد 24 ﻣﺠﻤﻮع
اﻓـﺮاد و ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺑـﻪ  اﻳﻦ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ. ﻛﺮدﻧﺪ
 درﻳﺎﻓﺘﻲ دوز دﺳﺖ آﻣﺪه از دوزﻳﻤﺘﺮﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ آن ﻫﺎ، 
 ﻧﻜـﺮده  ﺗﺠﺎوز ﭘﺮﺗﻮﻛﺎران ﺑﺮاي ﺳﺎﻻﻧﻪ ﻣﺠﺎز دوز از آن ﻫﺎ
 اﻳـﻦ  ﺷـﺪه  ﺛﺒﺖ دوزﻫﺎي ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط اﻃﻼﻋﺎت اﻟﺒﺘﻪ. اﺳﺖ
 اﻳﻦ دﺳﺘﺮس در ﻧﻴﺰ ﭘﺮﺗﻮ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﻛﺎر ﺳﺎﻋﺎت ﺗﻌﺪاد و اﻓﺮاد
 داوﻃﻠـﺐ  ﻓـﺮد  61 ﻃﺮﻓـﻲ  از. اﺳﺖ ﻧﺒﻮده ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﮔﺮوه
 اﻟﻜـﻞ  دﺧﺎﻧﻴﺎت، اﺳﺘﻌﻤﺎل ﻧﻈﻴﺮ ﻋﺎداﺗﻲ و ﺳﻦ ﻟﺤﺎظ از ﻛﻪ
 ﻋﻨـﻮان  ﺑﻪ داﺷﺘﻨﺪ ﻧﺰدﻳﻜﻲ ﺗﻄﺎﺑﻖ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻏﻴﺮه و
  .ﺷﺪﻧﺪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه
 آﮔـﺎﻫﻲ  دادن و اﺧﻼﻗـﻲ  ﻣﺴـﺎﺋﻞ  رﻋﺎﻳﺖ ﺑﺎ اﻓﺮاد، اﻳﻦ از 
 ﻫﭙﺎرﻳﻨـﻪ ﺧـﻮنﺳـﻲ ﺳـﻲ  2  ﺗﺤﻘﻴـﻖ، ﻣﻮﺿـﻮع از ﻻزم
 دور در) ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ از اﺳـﺘﻔﺎده ﺑ ـﺎ ﺳـﭙﺲ .ﺷـﺪ ﮔﺮﻓﺘـﻪ
ﺳـﺎﻧﺘﻲ  درﺟﻪ 02 دﻣﺎي در دﻗﻴﻘﻪ 01 ﺑﻪ ﻣﺪت و 052×g
 ﺑـﺮاي  و ﺷـﺪه  ﺟــﺪا  ﺧـﻮن  اﺟـﺰاي  ﺑﻘﻴﻪ از ﺳـﺮم ،(ﮔﺮاد
 ﻧﮕﻬﺪاريﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد  درﺟﻪ -08 در ﺑﻌﺪي ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﻦ، ﺟﻨﺴـﻴﺖ و ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻛـﺎر  .ﮔﺮدﻳﺪ
  .آﻣﺪه اﺳﺖ 1ﭘﺮﺗﻮي اﻳﻦ اﻓﺮاد در ﺟﺪول 
  
  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 داوﻃﻠﺒـﻴﻦ،  ﭘﻼﺳـﻤﺎي  در ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻏﻠﻈﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي
 35p ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﻳـﻚ  از ﻣﺘﻔﺎوت ﻏﻠﻈﺖ ﻫﻔﺖ اﺑﺘﺪا
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺤﻤﺪي ﺷﻬﻼدﻛﺘﺮ 
 0931دي،19ﺷﻤﺎره،81دوره   ﭘﺰﺷﻜﻲ رازيﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ  
83
  ﻣﺸﺨﺼﺎت داوﻃﻠﺒﺎن. 1ﺟﺪول 
  ﺷﻤﺎره ﻓﺮد ﺟﻨﺴﻴﺖ/ﺳﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻛﺎر ﭘﺮﺗﻮي  (lm/U)ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ   ﺷﻤﺎره ﻓﺮد ﺟﻨﺴﻴﺖ/ﺳﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻛﺎر ﭘﺮﺗﻮي  (lm/U)ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 03R زن/ 13 2 9/88 1R ﻣﺮد/ 13 8 0/00
 13R ﻣﺮد/ 53 7 4/28 2R ﻣﺮد/ 52 4 1/08
 23R ﻣﺮد/ 42 1 1/05 3R ﻣﺮد/ 64 22 69/63
 33R ﻣﺮد /53 9 21/58 4R ﻣﺮد/ 25 02 0/47
 43R زن/ 53 31 31/27 5R ﻣﺮد/ 73 01 0/92
 53R ﻣﺮد/ 43 8 7/70 6R ﻣﺮد/ 74 32 2/52
 63R ﻣﺮد/ 94 8 11/44 7R ﻣﺮد/ 14 02 1/28
 73R ﻣﺮد/ 62 2 0/31 8R ﻣﺮد/ 94 32 0/12
 83R ﻣﺮد/ 03 3 1/69 9R ﻣﺮد/ 15 71 5/61
 93R ﻣﺮد/ 92 2 1/85 01R ﻣﺮد/ 64 02 2/57
 04R ﻣﺮد/ 92 3 11/01 11R ﻣﺮد/ 43 01 0/10
 14R ﻣﺮد/ 53 4 41/45 21R ﻣﺮد/ 53 21 31/08
 24R ﻣﺮد/ 82 2 1/46 31R زن/ 53 21 5/72
 1C  زن/13 --  9/72 41R ﻣﺮد/ 15 42 1/31
 2C  ﻣﺮد/44 --  0/92 51R ﻣﺮد/ 43 01 0/24
 3C  ﻣﺮد/54 --  1/72 61R ﻣﺮد/ 23 7 9/45
 4C  ﻣﺮد/52 --  4/05 71R ﻣﺮد/ 53 11 3/70
 5C  ﻣﺮد/24 --  0/13 81R ﻣﺮد/ 54 2 0/85
 6C  ﻣﺮد/93 --  1/12 91R زن/33 8 73/62
 7C  زن/34 --  11/67 02R ﻣﺮد/ 84 81 1/72
 8C  ﻣﺮد/72 --  9/22 12R ﻣﺮد/ 73 3 0/10
 9C  ﻣﺮد/72 --  0/50 22R ﻣﺮد/ 84 02 83/77
 01C  ﻣﺮد/53 --  0/44 32R ﻣﺮد/ 64 02 71/41
 11C  ﻣﺮد/03 --  5/09 42R ﻣﺮد /93 8 41/87
 21C  ﻣﺮد/82 --  3/56 52R زن/ 84 61 6/83
 31C  ﻣﺮد/15 --  4/93 62R زن/ 25 02 24/57
 41C  ﻣﺮد/92 --  0/97 72R ﻣﺮد/ 53 8 54/92
 51C  ﻣﺮد/63 --  4/09 82R ﻣﺮد/ 72 1 4/05
 61C  ﻣﺮد/63 --  1/61 92R ﻣﺮد/ 03 2 1/78
 0/0 ،0/8 ،1/6 ،3/2 ،6/3 ،21/5 ،52 ،05) اﺳــــﺘﺎﻧﺪارد
 ﺑـﺎ  اﺳـﺘﺎﻧﺪار  ﻣﻨﺤﻨـﻲ . ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﻬﻴﻪ( واﺣﺪ در ﻫﺮ ﺳﻲ ﺳﻲ
 ﻣﺤـﻮر  روي ﺑـﺮ  اﺳـﺘﺎﻧﺪارد  ﻏﻠﻈـﺖ  ﺟـﺬب  ﻣﺘﻮﺳـﻂ  رﺳﻢ
ﺑـﻪ  اﻓﻘـﻲ  ﻣﺤـﻮر  روي ﺑﺮ  35pﻏﻠﻈﺖ ﺣﺴﺐ ﺑﺮ ﻋﻤﻮدي
 ﺑـﻪ دﺳـﺖ  ﻧﻘـﺎط  ﻣﻴـﺎن  از ﺧﻂ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺳﭙﺲ. آﻣﺪ دﺳﺖ
  (.1 ﺷﻜﻞ ،r=0/98999) ﺷﺪ ﮔﺬراﻧﺪه آﻣﺪه،
 ﺟـﺬب  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﺑﺘﺪا 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي
 از اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑـﺎ  و آﻣـﺪه  ﺑـﻪ دﺳـﺖ  دوﺗﺎﻳﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺮ ﺑﺮاي
 در ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻏﻠﻈـﺖ  ،(1 ﺷـﻜﻞ ) اﺳـﺘﺎﻧﺪارد  ﺧـﻂ  ﻣﻨﺤﻨﻲ
  . ﺷﺪ زده ﺗﺨﻤﻴﻦ اﻓﺮاد ﺧﻮن ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺷـﺎﻫﺪ  و ﻛﺎر ﭘﺮﺗﻮ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﺬب ﻣﻴﺰان 2 ﺷﻜﻞ در
 ﺟـﺬب  ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﻘﺪار. اﺳﺖ ﺷﺪه ﺗﺮﺳﻴﻢﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  054  در
 ﺷـﺎﻫﺪ  ﮔﺮوه در و 0/46672±0/73250 ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﮔﺮوه در
 اﺳـﺖ آﻣـﺪه ﺑـﻪ دﺳـﺖ 0/49541±0/55710 ﺑـﺎ ﺑﺮاﺑـﺮ
. (اراﺋﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ  ESﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ)
 ﭘﺮﺗﻮﻛـﺎر  ﮔـﺮوه  ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ ﺟﺬب ﻣﻴﺰان ﺑﻮدن ﺑﺎﻻ
  .اﺳﺖ ﻣﺸﻬﻮد ﻛﺎﻣﻼ ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در
 ﺗﻬﻴـﻪ  35pﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﺗﻮزﻳـﻊ ﺟـﺪول ﺳـﭙﺲ
ﺑـﻪ  ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻓﺮاواﻧـﻲ  ﻣﻨﺤﻨﻲ آن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ و ﮔﺮدﻳﺪه
 ﺗـﺎ  ﺑـﻮد  ﻻزم ﮔﺮوه دو ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺮاي (.2ﺷﻜﻞ ) آﻣﺪ دﺳﺖ
 ﺗـﻮﺟﻪ ﺑﺎ. ﺷﻮﻧﺪ ﻧﺮﻣﺎﻻﻳﺰه 001 ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﺮ در اﻓﺮاد ﺗﻌﺪاد
 ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر اﻓﺮاد در ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ،2 ﺷـﻜﻞ ﺑﻪ
 ﮔﺮوه در آن ﭘﺮاﻛﻨﺪﮔﻲ ﻣﻴﺰان و ﺑﻮده ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺮاد ﺑﺎ
 2در ﺷـﻜﻞ  ﭼﻨﺎﻧﭽـﻪ   .(p=0/5220)اﺳﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر
  از ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﻴﺰان ﺑﺎ اﻓﺮادي ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﮔﺮوه در ﺷﻮد، ﻣﻲ دﻳﺪه
 دﻳـﺪه  ﻧﻴـﺰ   35pاز ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  واﺧﺪ در ﻫﺮ ﺳـﻲ ﺳـﻲ  03
  .ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﺗﻮزﻳـﻊ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑـﺮ ﺣﺴـﺐ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻛـﺎر 
ﭘﺮﺗﻮي اﻓﺮاد ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر ﻧﻴﺰ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﻛـﻪ در 
ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺿـﺮﻳﺐ . ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ  3ﺷﻜﻞ 
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 و ﺷﺎﻫﺪدر دو ﮔﺮوه ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر  35Pﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﻴﺴﺘﻮﮔﺮام ﻣﻘﺎدﻳﺮ . 2 ﺷﻜﻞ
 
 
  ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺳﺎﺑﻖ ﻛﺎر ﭘﺮﺗﻮي اﻓﺮاد. 3ﺷﻜﻞ 
 
ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳﻮن ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ آن ﻫﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار 
ﺣـﺎﻛﻲ از  (r=0/72)ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳـﻦ آﻧـﺎﻟﻴﺰ آﻣـﺎري 
ﻛـﺎر  ﻪﺑﻴﻦ ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺳﺎﺑﻘ ﻋﺪم ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻌﻨﻲ دار
ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺸـﺎﺑﻬﻲ در ﻣـﻮرد ﺑﻴـﺎن . ﭘﺮﺗﻮي داوﻃﻠﺒﺎن اﺳﺖ
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺳﻦ داوﻃﻠﺒﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻴﺰ 
ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻦ داوﻃﻠﺐ و ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ را ﻧﺸﺎن 
  (. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داده ﻧﺸﺪه اﺳﺖ)ﻧﺪاد 
از ﭘﺮﺗﻮﻛﺎران و % 7ﺑﻪ ﻓﺮم ﻫﺎي ﭘﺮ ﺷﺪه، ﺗﻨﻬﺎ  ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ
ﻧﻤـﺎﻳﺶ داده ﻫـﺎ )از اﻓﺮاد ﺷـﺎﻫﺪ ﺳـﻴﮕﺎري ﺑﻮدﻧـﺪ % 6/5
داري ﻣﺎ ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﺳـﻴﮕﺎري و  ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط . (اﻧﺪ ﻨﺸﺪهدادﻫ
دﻳـﺪه ﻧﺸـﺪ  35Pﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﺑﻴـﺎن ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  .(p=0/5621)
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ و ﺑﺤﺚ
 ﺳـﻠﻮل  AND در ﻳـﻮﻧﻴﺰان  ﭘﺮﺗﻮﻫـﺎي  از ﻧﺎﺷـﻲ  ﺿﺎﻳﻌﺎت
 ﺳـﻴﻜﻞ  ﺗﻮﻗـﻒ  ﻣﺜـﻞ  ﻫـﺎ  ﭘﺎﺳـﺦ  از اي ﮔﺴﺘﺮه ﺑﺮوز ﺑﺎﻋﺚ
 ﻳﻚ. ﺷﻮد ﻣﻲ ﭘﻴﺮﺷﺪﮔﻲ و ﻣﻴﺘﻮزي ﻣﺮگ آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﺳﻠﻮﻟﻲ،
 در اي رﺷـﺘﻪ  دو ﺷﻜﺴـﺖ  04 ﺣﺪود ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺮي
 اي رﺷـﺘﻪ  دو ﺷﻜﺴـﺖ  ﻳﻚ ﻓﻘﻂ و آورده ﺑﻮﺟﻮد  AND
 رﻗـﻢ را ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻣـﺮگ ﺗـﺎ اﺳـﺖ ﻛـﺎﻓﻲ ﻧﺸـﺪه، ﺗـﺮﻣﻴﻢ
 ﭘﺮﺗﻮﻫـﺎي ﺗـﺎﺑﺶ از ﭘـﺲ ﻛﻤـﻲ واﻗـﻊ در(. 71و61)زﻧـﺪ
 ﺑـﻪ ( ژﻧـﻮم  ﻣﺤﺎﻓﻆ) ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﻮﻧﻴﺰان،
 ﻛﻨﻨـﺪه  ﺗﻨﻈـﻴﻢ  در ﻧـﻮاﺣﻲ )  ANDاز ﺧﺎﺻﻲ ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎي
 ﻣﻜـﺎن ﻫـﺎي  ﺷـﺎﻣﻞ  ﻧﻘـﺎط  اﻳـﻦ . ﺷﻮد ﻣﻲ ﻣﺘﺼﻞ( ﻫﺎ ژن
 ﻧﻴـﺰ  و آﭘﻮﭘﺘـﻮز  ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺳﻴﻜﻞ ﻛﻨﻨﺪه ﻛﻨﺘﺮل
 ﺗﻨﻈـﻴﻢ  را 35p ﺧـﻮد  ﻣﻨﻔﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ ﻛﻪ اﺳﺖ ﻫﺎﻳﻲﻣﻜﺎن 
 ﺳـﻠﻮل  ﺳﺮﻧﻮﺷـﺖ  ﻛﻨﻨـﺪه  ﺗﻌﻴـﻴﻦ  35p ﺳـﺦ ﭘﺎ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
 ﻣﻴﺘﻮزي ﻣﺮگ ﻳﺎ و  ANDﺗﺮﻣﻴﻢ ﻳﺎ ﻛﻪ اﺳﺖ دﻳﺪه آﺳﻴﺐ
 يدارﻧـﺪه  ﺑﺎز ژن ﻳﻚ 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ .ﻛﻨﺪ ﻃﻲ را
 ﺗﻮﻟﻴـﺪ  35p ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻣﻲ ﺳﻠﻮل ﻛﻪ زﻣﺎﻧﻲ ﺗﺎ و اﺳﺖ ﺗﻮﻣﻮري
  . ﮔﺮدد ﻣﻲ ﺳﺮﻃﺎن ي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﺎﻧﻊ ﻛﻨﺪ،
 ﻃـﻮر  ﺑﻪ و اﺳﺖ ﻛﻢ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل در 35p ﻣﻘﺪار
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺤﻤﺪي ﺷﻬﻼدﻛﺘﺮ 
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04
 آﺳـﻴﺐ  ﺻـﻮرت  در. ﺷـﻮد ﻣـﻲ  ﺗﺨﺮﻳـﺐ  و ﺗﻮﻟﻴـﺪ  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ
 35p ﻣﻘﺪار و ﺷﺪه ﻣﺘﻮﻗﻒ 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﺨﺮﻳﺐ ،AND
 35p ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﻛﻨـﺪ  ﻣﻲ ﭘﻴﺪا اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﺪت ﺑﻪ ﺳﻠﻮل در
 ﻛﻨﻨـﺪ، ﻣـﻲ  ﺗﻨﻈـﻴﻢ  را AND ﺳـﺎزي  ﺑﺎز ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ ژن ﺑﻪ
 را ﺳـﻠﻮل  ي ﺷـﺪه  رﻳـﺰي  ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ  ﻣـﺮگ  و ﺷـﺪه  ﻣﺘﺼﻞ
 يﻣﺮﺣﻠـﻪ  در 35p ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  زﻳـﺎد  ﺳﻄﺢ. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺘﺮل
 ﺑـﺮاي  ﻓﺮﺻﺖ ﺗﺎ ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻣﺘﻮﻗﻒ را ﺳﻠﻮﻟﻲ ي ﭼﺮﺧﻪ اول،
 ﺗﺨﺮﻳـﺐ  اﮔﺮ. آﻳﺪ وﺟﻮد ﺑﻪ ﺷﺪه ﺗﺨﺮﻳﺐ AND ﺑﺎزﺳﺎزي
 ﺷـﺪه  رﻳـﺰي  ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ  ﻣـﺮگ  ﺳـﻠﻮل  ﺑﺎﺷـﺪ،  ﺷـﺪﻳﺪ  ﺑﺴﻴﺎر
 ﻃﺮﻓـﻲ  از وﻟـﻲ . ﻛﻨـﺪ  ﻣـﻲ  آﻏـﺎز  را «ﺳﻠﻮل ﺧﻮدﻛﺸﻲ»و
 ﺗﻤـﺎم  از درﺻﺪ 05 ﺣﺪاﻗﻞ در ﻛﻪ اﻧﺪ داده ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
. (9-11)اﺳـﺖ  ﮔﺮدﻳﺪه ﺗﻐﻴﻴﺮ دﭼﺎر ﺧﻮد 35p ﻫﺎ، ﺳﺮﻃﺎن
 ﻳـﺎ  و 35p وﺣﺸـﻲ  ژن اﻳـﻦ  روي ﺑـﺮ  ﺣﺎﺻـﻠﻪ  ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت
 ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  اﻳـﻦ  از ﺣـﺎﻛﻲ  ژن، اﻳـﻦ  ﻳﺎﻓﺘـﻪ  ﺟﻬﺶ ﺣﺎﻟﺖ
 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻤﺒﻮد ﺑﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻃﻮر ﺑﻪ ﭘﺮﺗﻮي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ
  (.81)ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ
 ﻣﻴـﺰان  ﭘﺮﺗﻮ، ﺑﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﻓﺮاد روي ﺑﺮ ﺣﺎﺿﺮ ﭘﮋوﻫﺶ در
 ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ  ﺷـﺎﻫﺪ  ﮔﺮوه ﻳﻚ ﺑﺎ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺧﻮن ﺳﺮم در 35p
 ﺑـﻮدن  ﺑـﺎﻻﺗﺮ  از ﺣﺎﻛﻲ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ. اﺳﺖ ﺷﺪه
 ﻣﻤﻜـﻦ . اﺳـﺖ  ﭘﺮﺗﻮﻛـﺎر  ﮔـﺮوه  ﭘﻼﺳﻤﺎي در ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ
 در ﭘﺮﺗـﻮ  ﻣﺪاوم ﺣﻀﻮر اﻧﻌﻜﺎس ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎﻻي ﺑﻴﺎن اﺳﺖ
 ﺑـﻪ  ﻛـﻪ  ﺑﺎﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ آن از ﻧﺎﺷﻲ اﺳﺘﺮس و ﻛﺎر ﻣﺤﻴﻂ
 AND ﻫـﺎي  آﺳـﻴﺐ  ﺑﻪ ﻧﻈﺎرت ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ 35p  اﻓﺰاﻳﺶ
 ﻫﺎي ژن ﺑﻴﺎن ﺑﺎﻻي ﺳﻄﺢ اﻳﻦ واﻗﻊ در. اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﻨﺠﺮ
 ﺷﺪن ﻓﻌﺎل از ﻧﺎﺷﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر در AND ﺗﻌﻤﻴﺮي
 ﻛﻮﺗـﺎه  اﺛـﺮات  ﺑـﻪ  ﭘﺎﺳـﺦ  در و AND ﺗﻌﻤﻴـﺮ  ﻫﺎي ﻣﺴﻴﺮ
 ﻫﺮﭼﻨـﺪ  ؛ﺑﺎﺷـﺪ  ﭘﺮﺗﻮ ﭘﺎﻳﻴﻦ دوزﻫﺎي ﻣﺪت ﺑﻠﻨﺪ ﻧﻴﺰ و ﻣﺪت
 اﻓـﺮاد ) ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر اﻓﺮاد از ﺑﺮﺧﻲ در ژن اﻳﻦ ﺑﻴﺎن ﺰان ﻣﻴ ﻛﻪ
 ﻣﺴـﺘﻠﺰم  و ﺑـﻮده  ﺑﺎﻻ ﺑﺴﻴﺎر( 72 و 62 ،22 ،91 ،3 ﺷﻤﺎره
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻫﺎي ﺑﺮرﺳﻲ
 اراﺋـﻪ( 91)ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ و renssöR ﻛـﻪ ﮔﺰارﺷـﻲ در
 ﮔـﺮوه  ﭘﻼﺳـﻤﺎي  در را ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺰان اﻧﺪ، ﻛﺮده
 ﺑـﺎ  ﻛـﻪ  ﺑﻮدﻧـﺪ  ﻳﺎﻓﺘـﻪ  ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎر
 ﻛﻪ ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻧﺪارد؛ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻳﻦ در ﺷﺪه اراﺋﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ
 ﮔـﺰارش  ﺑﻴﺸﺘﺮ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎران ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ در را آن ﻣﻴﺰان ﻫﺎ آن
 ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻛـﻪ  دﻫﻨـﺪ  ﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﺘﻌﺪدي ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت. ﻛﺮدﻧﺪ
 در اﺳـﺖ  ﻣﻤﻜـﻦ  AND در ﺟﻬﺸﻲ ﺑﺪون ﻃﺒﻴﻌﻲ، 35p
  . ﺷﻮﻧﺪ اﻧﺒﺎﺷﺘﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ
 ﺑـﻪ  ﻣﺴـﺘﻌﺪ  ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده در ﻣﺎ، داﻧﺶ ﺑﺎ اﻳﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه
 ﻏﻴـﺮ  ﻫـﺎي  ﺑﺎﻓﺖ در اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺮﻃﺎن،
 ﻧﻴـﺰ  ﻃﺒﻴﻌـﻲ  ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺑﺎ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ در ﻳﺎ ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ
  (. 12و02)ﻳﺎﺑﻨﺪ ﺗﺠﻤﻊ
 35p ﻋﻤﻠﻜـﺮد  ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻤﻲﻣﺤﻴﻄﻴ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻋﻮاﻣﻞ دو ﻫﺮ
 ﺑﻴـﺎن در ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻛـﻪ اﺳـﺖ واﺿـﺢ .ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ ﺗﻌـﺪﻳﻞ را
 ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭼﺮﺧﻪ ﺗﻨﻈﻴﻢ در اﺧﺘﻼﻻت ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 را ﻫﺎ ﺳﻠﻮل ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﻧﺮﻣﺎل 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ(. 22)ﮔﺮدد ﻣﻲ
 از ﻗﺒـﻞ  درﺳـﺖ  ﻳﻌﻨـﻲ  ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ﭼﺮﺧﻪ  1Gﻓﺎز اﻧﺘﻬﺎي در
 ﺟﻬـﺶ  اﺷـﻜﺎل  ﻛـﻪ  ﺣﺎﻟﻲ در ﺳﺎزد، ﻣﺘﻮﻗﻒ AND ﺳﻨﺘﺰ
 و ﻧﺸـﺪه  ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭼﺮﺧﻪ ﺗﻮﻗﻒ ﺑﻪ ﻣﻮﻓﻖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻣﻮرد در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﺑﺴﻴﺎري. ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اداﻣﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻜﺜﻴﺮ
 ﺟﻬـﺶ 35p  ﻃـﻮﻻﻧﻲ  ﻋﻤـﺮ  ﻧﻴﻤـﻪ  اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺮ35p  ﺑﻴﺎن
 در ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺗﺠﻤـﻊ  ﺑـﻪ  ﻣﻨﺠـﺮ  ﻛـﻪ  ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﺎﻛﻴﺪ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑﺴـﻴﺎر  ﺑﻴـﺎن  وﻟﻲ. ﺷﻮد ﻣﻲ  (32) ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ
 ﺗﻮﻣـﻮري ﻫـﺎي  ﻧﻤﻮﻧـﻪ در وﺣﺸـﻲ 35p ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑـﺎﻻي 
 35p ﺟﻬـﺶ  ﺑﺪون ﺧﻴﻢ ﺧﻮش ﺿﺎﻳﻌﺎت در ﻧﻴﺰ و اﻧﺴﺎن،
  (. 02)اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻴﺰ
 اﺳـﺖ  ﻣﻤﻜـﻦ  ،35p ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑـﺎﻻي  ﺑﻴﺎن ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ   
 ژن اﮔـﺰون  ﻛﻨﻨـﺪه  ﻛـﺪ  ﻧـﻮاﺣﻲ  در ﺟﻬﺶ ﻋﻠﺖ ﺑﻪ ﻟﺰوﻣﺎً
 ﻋﺎﻣـﻞ  ﻳﻚ 35p ژن در ﺟﻬﺶ آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ از(. 42)ﻧﺒﺎﺷﺪ
 ﺑـﻪ  ﻣﻨﺠـﺮ  ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻛـﻪ  ﺑﻮده ﻣﻬﻢ دﻫﻨﺪه آﮔﻬﻲ ﭘﻴﺶ
 ﺳـﺮﻃﺎﻧﻲ  ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ در ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ ﺗﺠﻤﻊ
 ﮔﻴـﺮي  اﻧـﺪازه  و ژن اﻳـﻦ   RCPﺑﺮرﺳـﻲ  ،(52-72)ﮔﺮدد
 ﻋﻤﻠﻜـﺮد  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﻮرد در ﺗﺮي ﺟﺎﻣﻊ اﻃﻼﻋﺎت آﭘﻮﭘﺘﻮز،
 ﺧﻮاﻫـﺪ  اﺧﺘﻴـﺎر  در ﻛـﺎري  ﮔﺮوه اﻳﻦ ﻣﻮرد در ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ
  (.82)ﮔﺬاﺷﺖ
 ﺑﻴـﺎن  ﻣﻴﺰان ﻛﻪ داده ﻧﺸﺎن آﻣﺎري آﻧﺎﻟﻴﺰ از ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺘﺎﺑﺞ
 دﺧﺎﻧﻴﺎت ﻣﺼﺮف ﺑﻪ ﻧﻴﺰ و اﻓﺮاد ﻛﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ
 ﺑ ــﺎ ﺗﻄ ــﺎﺑﻖ در ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ اﻳ ــﻦ(. 50.0>p) ﻧ ــﺪارد ﺑﺴ ــﺘﮕﻲ
-jaraG ﻧﻴـﺰ  و( 92)ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ  و renssöR ﻣﺸﺎﻫﺪات
  . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ( 03)ﻫﻤﻜﺎرش و cavohrV
 در ﭘـﺎﻳﻴﻦ  ﻫـﺎي  دوز از ﻧﺎﺷـﻲ  ﺧﻄـﺮات  ﺑـﺮآورد  اﻣﺮوزه
 دﻫـﻪ  دو در .ﺷـﻮد  ﻣـﻲ  ﻣﺤﺴﻮب ﻋﻤﻮﻣﻲ ﭼﺎﻟﺸﻲ ﻣﺤﻴﻂ،
 ﭘﺮﺗـﻮ  ﭘﺰﺷﻜﻲ، در ﭘﺮﺗﻮ از اﺳﺘﻔﺎده اﻓﺰاﻳﺶ ﻋﻠﻲ رﻏﻢ اﺧﻴﺮ
 اﻳﻦ دﻻﻳﻞ از ﻳﻜﻲ. اﺳﺖ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﻐﻠﻲ ﻫﺎي ﮔﻴﺮي
 ﻫـﺎي  روش و ﻣﻘـﺮرات  از ﭘﺮﺗﻮﻛـﺎران  ﺑﻴﺸـﺘﺮ  ﭘﻴـﺮوي  اﻣﺮ
 در ﻛﺎرﻛﻨـﺎن  ﭘﺮﺗـﻮﮔﻴﺮي  ﻛﻪ ﻧﺤﻮي ﺑﻪ اﺳﺖ ﻣﺪون اﻳﻤﻨﻲ
 ﺑـﻪ  ﻛﻪ اي ﻣﺤﺪوده اﺳﺖ؛ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻗﺮار ﻣﺠﺎز دوز ﻣﺤﺪوده
 ﺗﺤﻘﻴـﻖ  در وﻟـﻲ . ﮔـﺮدد  ﻣﻲ اﻃﻼق ﺧﻄﺮ ﺑﻲ ﻣﺤﺪوده آن
 ﺑﺎﻻﺗﺮ ﭘﺮﺗﻮﻛﺎران ﺑﻴﻦ در 35p ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﺣﺎﺿﺮ
 ﻧﺘـﺎﻳﺞ  ﻛـﻪ  ﺣـﺎﻟﻲ  در. اﺳـﺖ  ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺎﻫﺪ اﻓﺮاد از
 
 
 
 
                                           ﻪﺴﻳﺎﻘﻣ زوﺮﺑ ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘp53 رد هوﺮﮔ نارﺎﻛﻮﺗﺮﭘ...       
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ﺶﻳﺎﭘ ﻦﻳا نارﺎﻛﻮﺗﺮﭘ ﻲﻛﺎﺣ زا ﺖﻓﺎﻳرد يزود رد هدوﺪﺤﻣ 
زود زﺎﺠﻣ ﻪﻧﻻﺎﺳ ياﺮﺑ نارﺎﻛﻮﺗﺮﭘ هدﻮﺑ ﺖﺳا .  
ﻦﻳا ﺞﻳﺎﺘﻧ نﺎﺸﻧ ﻲﻣ ﺪﻫد ﻪﻛ يﺮﺘﻤﻳزود  يﺎـﻫ  ﻲـﻜﻳﺰﻴﻓ 
ﺪﻳﺎــ ﺷ تﺎــ ﻋﻼﻃا ﻲﻠﻣﺎــ ﻛ ار رد درﻮــ ﻣ ﻊــ ﻳزﻮﺗ و ناﺰــ ﻴﻣ 
يﺮﻴﮔﻮﺗﺮﭘ داﺮﻓا نﺎﺸﻧ ﻲﻤﻧ ﺪﻫد .رد ﻪﻛ ﻲﻟﺎﺣ ﺎﺑ  ﻪـﺟﻮﺗ  ﻪـﺑ 
تﺎـ ﻴﺑﺮﺠﺗ ﻞـﺻﺎﺣ زا ثداﻮـﺣ ،يﻮـ ﺗﺮﭘ ﺺﺧﺎـﺷ يﺎـﻫ 
ﻲﻜﻳژﻮﻟﻮﻴﺑ ﻪﺑ رﻮﻈﻨﻣ ﺖﺳد ﻪﺑ ندروآ تﺎﻋﻼﻃا طﻮﺑﺮﻣ ﻪﺑ 
ﻊﻳزﻮﺗ ناﺰﻴﻣو يﺮﻴﮔﻮﺗﺮﭘ رﺎﻴﺴﺑ ﻲﺗﺎﻴﺣ ﺖﺳا.  
 ﻪﺑ هوﻼﻋ زا ﻪﻛ ﻲﻳﺎﺠﻧآ داﺮﻓا ياراد ﺖﻴﺳﺎﺴﺣ  يﻮـﺗﺮﭘ 
ﻲﺗوﺎﻔﺘﻣ ،ﺪﻨﺘﺴﻫ ﺺﺧﺎﺷ يﺎﻫ  ﻲﻜﻳژﻮـﻟﻮﻴﺑ ياراد  ﺖـﻳﺰﻣ 
يﺮﺘﺸﻴﺑ ﺪﻨﺘﺴﻫ .،ﻦﻳاﺮﺑﺎﻨﺑ ياﺮﺑ نﺎﻨﻴﻤﻃا زا دﻮﺟو ﺮﺜﻛاﺪﺣ 
ﻲﻨﻤﻳا ،ﻲﻠﻐﺷ ﺶﻳﺎﭘ  ﻲﻜﻳژﻮـﻟﻮﻴﺑ  نارﺎـﻛﻮﺗﺮﭘ ياراد شزرا 
يرﺎﻴﺴﺑ ﺖﺳا .ﻦﻴﻨﭼ شور  ﻲﻳﺎـﻫ  ﻲـﻣ  ﺪـﻧاﻮﺗ  ﻪـﺑ  ناﻮـﻨﻋ 
ﺮﺘﻤﻳزود ﻲﻠﺧاد  ياﺮـﺑ  ﺶﻳﺎـﭘ  دﺮـﻓ و  عﻼـﻃا زا  ﺶﻳاﺰـﻓا 
ﻲﻟﺎﻤﺘﺣا ﻞﻣاﻮﻋ ﻚﻴﺴﻛﻮﻧژ و ًﻻﺎﻤﺘﺣا ﺮﻄﺧ نﺎﻃﺮﺳ  ﻲـﻳاز 
رد ﺮﻈﻧ ﻪﺘﻓﺮﮔ دﻮﺷ .  
  
 ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
ﻦﻳﺪﺑ ﻪﻠﻴﺳو زا  قوﺪﻨـﺻ  ﺖـﻳﺎﻤﺣ زا  ناﺮﮕـﺸﻫوﮋﭘ  ﻪـﻛ 
ﻲﺸﺨﺑ زا ﻪﺟدﻮﺑ ﻦﻳا رﺎﻛ ﻲﺗﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ار ﻦﻴﻣﺎﺗ هدﻮﻤﻧ  ﺖـﺳا 
ﺮﻜﺸﺗ ﻲﻣ دﻮﺷ .ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ زا يﺎﻗآ ﺮﺘﻛد ﻲﻫﺎﺷﺮﻴﻣ و  ﺪـﺣاو 
ﺖﻇﺎﻔﺣ رد ﺮﺑاﺮﺑ ﻪﻌﺷا  ﻪـﻛ  هﺎﮕـﺸﻳﺎﻣزآ  يﺎـﻫ  دﻮـﺧ ار رد 
رﺎﻴﺘﺧا ﻦﻳا هوﺮﮔ  ﻲـﺸﻫوﮋﭘ  راﺮـﻗ هداد  ،ﺪـﻧا  يراﺰﮕـﺳﺎﭙﺳ 
ﻲﻣ ددﺮﮔ.  
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Abstract 
Background: Various stresses such as ionizing radiation can increase cellular damage, especially to 
nuclear DNA. To protect cellular damages, normal regulatory genes (such as Tp53 tumor suppressor) 
become activated. Accordingly, in this study, the p53 gene and its expression among employees 
occupationally exposed to low doses of ionizing radiation were compared with a selected control 
group. 
Methods: Using an ELISA kit, the amount of p53 protein in the blood serum of case and control 
groups was measured. Statistical analysis was performed using student t-test procedure. As a case 
group, 42 healthy individuals (with a mean age of 37.8 ± 1.3 years) occupationally dealing with 
different kind of radiation sources in Atomic Energy Organization of Iran were chosen. As a control 
group, 16 healthy unexposed volunteers (with a mean age of 34.5 ± 2.0 years) who were matched for 
age, sex and smoking habits were selected. A 2 ml aliquot of heparinized peripheral blood was 
collected from each  case. 
Results: The results of this research indicate the higher levels of p53 expression in occupationally 
radiation group. Moreover, the work history or smoking had no effects on p53 expression.  
Conclusion: Although the absorbed doses were below the permissible limits, this study confirms the 
role of low-level chronic exposure in increasing p53 expression among occupationally radiation 
workers. These results confirm that monitoring of radiation workers should not only be solely based 
on physical dosimetry, but also on the biological indicators, which have the advantage of measuring 
the individual radiation damage. 
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